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По мнению большинства отечественных и зару-
бежных исследователей [1—5], псориаз относится 
к числу дерматозов, имеющих хроническое рециди-
вирующее течение и мультифакториальную приро-
ду, и характеризуется появлением распространен-
ных высыпаний, располагающихся на коже тулови-
ща и волосистой части головы, нередко сопровожда-
ется вовлечением в патологический процесс суста-
вов. Кожный процесс при псориазе характеризуется 
мономорфностью и, как правило, распространен-
ностью высыпаний. Первичным морфологическим 
элементом заболевания является папула, в основе 
формирования которой лежит гиперпролиферация 
и нарушение дифференцировки кератиноцитов 
с последующим развитием воспалительной инфиль-
трации в дерме, опосредованной активированными 
Т-клетками [6].
Важная роль в патогенезе заболевания принад-
лежит генетическим, нейроэндокринным и обмен-
ным нарушениям. В то же время исследованиями 
последних лет установлена значимая патогенети-
ческая роль иммунного воспаления [7]. Несмотря 
ИММУНОМОРФОЛОГИя И МОРФОГЕНЕз ОчАГОВ 
ПОРАЖЕННОй КОЖИ ПРИ ПСОРИАзЕ
А.А. куБАновА, о.р. кАтунИнА
Immunomorphology and morphogenesis of affected skin foci at psoriasis
A.A. kuBAnovA, o.r. kAtunInA
Об авторах:
А.А. Кубанова — директор ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», г. Москва, академик РАМН, д.м.н., профессор
О.Р. Катунина — заведующая лабораторией патоморфологии ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», к.м.н.
©  А.А. Кубанова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 70–79 
Контактная информация: info@cnikvi.ru
на то, что за предшествующие годы многими иссле-
дователями достигнут значительный прогресс в из-
учении иммунопатогенеза псориаза [8—15], вопрос 
о роли иммунокомпетентных клеток, локализован-
ных в эпидермальном и дермальном компартментах 
кожи в формировании воспалительного инфильтра-
та, остается недостаточно изученным. 
Кожа человека не имеет собственных лимфоид-
ных скоплений и не является органом иммунной си-
стемы, однако наличие в ней клеток, принадлежа-
щих к иммунной системе, количество которых уве-
личивается при патологических состояниях, сви-
детельствует о вовлеченности кожи в сферу выпол-
нения иммунных функций [19]. В начале 80-х годов 
J.W. Streilеin [22] сформулировал понятие о нали-
чии, роли и функции лимфоидной ткани, ассоции-
рованной с кожей (SALT — skin associated lymphoid 
tissue), основу которой составляют антигенпрезен-
тирующие клетки эпидермиса, Т-лимфоциты дер-
мы, тропные к эпидермису, кератиноциты и регио-
нарные лимфоузлы (рис.1). Многочисленными ис-
следованиями [16—21] было установлено, что в ко-
же человека присутствуют иммунокомпетентные 
клетки, необходимые для реализации иммунных 
реакций как немедленного, так и замедленного ти-
пов. По мнению Debenedictis C. et al. [20], иммунный 
В статье приведены сведения о патогенетической роли различных иммунокомпетентных клеток в формировании им-
мунного воспаления в коже больных псориазом, являющегося одним из значимых факторов развития псориатических 
высыпаний при обострении этого заболевания. Изучено содержание CD4+ хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лангерганса и HLA-DR+ клеток в пораженной коже больных псориазом. 
Установлено, что развитие иммунного воспаления в коже больных псориазом происходит с вовлечением клеток врож-
денного (CD1a+ клетки Лангерганса) и адаптивного (CD4+ и CD8+ Т лимфоциты) иммунитета, количество которых до-
стоверно повышается.
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The article provides information about the pathogenic role of different immunocompetent cells in forming an immune inflamma-
tion in the skin of psoriasis patients, which is one of the most important factors in the development of psoriatic eruptions in case 
of exacerbation of the disease. The contents of CD4+ helper lymphocytes, CD8+ suppressor/cytotoxic lymphocytes, СD1a+ 
Langerhans cells and HLA-DR+ cells in the affected skin in psoriasis patients were analyzed. It was revealed that the development 
of an immune inflammation in the skin of psoriasis patients involves cells of congenital (СD1a+ Langerhans cells) and adaptive 
immunity (CD4+ and CD8+ Т lymphocytes), and their number grows.
Key words: psoriasis, congenital and adaptive immunity.
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надзор в коже осуществляется при синергичном 
взаимодействии механизмов врожденного и адап-
тивного иммунитета. Систему врожденного имму-
нитета в коже представляют кератиноциты, клетки 
Лангерганса, дендритные клетки, тканевые базо-
филы, макрофаги и нейтрофильные лейкоциты. 
Т- и В-лимфоциты кожи являются компонентами 
адаптивного иммунитета (таблица 1). Врожденный 
иммунитет является наиболее древней в эволюци-
онном отношении системой иммунологической за-
щиты человеческого организма и не обладает стро-
гой специфичностью по отношению к антигенам, 
не способен сохранять память о контакте с ними 
[23]. Таким образом, функция врожденного иммуни-
тета заключается главным образом в регистрации 
сигналов опасности. Для дальнейшей иммунной 
защиты в организме человека возникает её новый 
уровень, известный как адаптивный или приобре-
тенный иммунитет. В отличие от врожденного им-
мунитета, адаптивный иммунитет не наследуется, 
а формируется в течение жизни человека как сово-
купность иммунных реакций и базируется на функ-
ционировании Т- и В-лимфоцитов [24]. Важнейшей 
функцией адаптивного иммунитета является фор-
мирование иммунологической памяти. Она заклю-
чается в более быстром и эффективном ответе при 
повторном поступлении в организм антигена [25]. 
Процесс формирования иммунологической памяти 
реализуется путем воспроизведения клона высо-
коафинных Т-клеток, специфичных по отношению 
к конкретному антигену. Ранее исследователи трак-
товали функционирование врожденного иммуните-
та вне связи с адаптивным иммунитетом [26, 27]. 
В последние годы появились работы, в которых бы-
ло установлено, что врожденный иммунитет уча-
ствует в процессах распознавания и элиминации 
антигенов и играет важную роль в индукции адап-
тивного иммунитета [28, 29].
Т-лимфоциты наряду с В-лимфоцитами являются 
компонентом адаптивного иммунитета и представ-
лены двумя классами клеток: хелперными (CD4+) 
и супрессорно-цитотоксическими (CD8+) лимфоци-
тами. Согласно существующим данным литературы 
[19, 30] эти клетки в небольшом количестве присут-
ствуют в коже здоровых лиц и локализуются в дер-
ме, вокруг капилляров поверхностного сосудистого 
сплетения, осуществляя непрерывное сканирование 
дермо-эпидермальной границы для распознавания 
антигенного состава окружающих тканей [20, 31]. 
Клетки Лангерганса, являющиеся компонентом 
врожденного иммунитета, в коже здоровых лиц при-
сутствуют в эпидермисе, небольшое их количество 
обнаруживают в дерме [32]. Они имеют тело, от 2-х 
до 12-ти отростков, благодаря чему увеличивается 
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клеточная поверхность, и отличаются от других ти-
пов дендритных клеток наличием цитоплазматиче-
ских гранул бирбека [33]. Функция клеток Лангер-
ганса заключается в эндоцитозе пептидных фраг-
ментов антигена, обработке (процессинге) их и по-
следовательном встраивании белковых фрагментов 
в молекулы главного комплекса гистосовместимо-
сти ІІ класса (HLA-Dr). Молекула главного комплек-
са гистосовместимости представляет собой груп-
пу мембранных гликопротеидов, обеспечивающих 
уникальность каждого организма. Функционально 
молекула главного комплекса гистосовместимости 
обеспечивает способность специфически разли-
чать молекулы друг от друга при клеточных взаи-
модействиях [34]. Обработка (процессинг) и связы-
вание антигена с молекулой HLA-Dr обеспечивают 
распознавание антигена Т-клетками. Результатом 
взаимодействия молекулы HLA-Dr и Т-клеточного 
рецептора является дифференцировка Т-клеток 
с последующей миграцией в кожу и формированием 
воспалительного Т-клеточного инфильтрата.
Изучение патогенетической роли Т-лимфоцитов 
в формировании иммунного воспаления в коже 
больных псориазом, являющегося одним из зна-
чимых факторов развития заболевания, явилось 
предметом многочисленных исследований оте-
чественных и зарубежных ученых. В исследова-
ниях Bos J.D. et al. [35] и Baker B.S. [36] были по-
лучены данные о том, что развитие заболевания 
и появление высыпаний у больных псориазом со-
провождается увеличением в коже количества 
Т-лимфоцитов. Mueller W. [37] и Nicolas J.F. [38] 
приводили наблюдения об уменьшении их количе-
ства при разрешении высыпаний на фоне лечения 
циклоспорином-А и моноклональными антителами 
против CD4. В опытах с ксенотрансплантантными 
моделями на мышах с комбинированным иммуно-
дефицитом [39] было показано, что пересаженная 
SCID мышам видимо неизмененная кожа больно-
го псориазом трансформируется в очаг, подобный 
псориатическому, после введения аутологичных 
CD4+ Т-лимфоцитов, полученных от того же само-
го больного и активированных in vitro. В работах 
Eedy D.J. [40] и gardembas-Pain M. [41] было опи-
сано появление высыпаний у реципиентов, кото-
рым проводилась трансплантация костного мозга, 
полученного от доноров, страдающих псориазом. 
В работе Грибовой А.А. [12] указано на связь ха-
рактерных для псориаза воспалительных процес-
сов с высокой насыщенностью пораженной кожи 
клетками макрофагально-лимфоидного ряда и пре-
обладанием CD4+ лимфоцитов. В исследованиях 
Охлопкова В.А. [13], Пинсон И.я. [14] было установ-
лено повышенное содержание Т-лимфоцитов в вос-
палительных инфильтратах. 
Изучение антигенпрезентирующей функции 
дендритных клеток у больных псориазом проводит-
ся относительно недавно. Многие авторы приводят 
неоднозначные и противоречивые данные о функ-
ции и количестве клеток Лангерганса в пораженной 
коже больных псориазом: Haftek et al. [42] сообща-
ли, что количество OKT6-положительных клеток 
Лангерганса у больных псориазом было уменьшено. 
Deguchi et al. [43] продемонстрировал, что количе-
ство CD1a+ эпидермальных клеток Лангерганса 
в очагах пораженной кожи незначительно отли-
чалось от такового у здоровых лиц. Исследования 
zhang M. et al. [44] и gilleaudeau et al. [45] показа-
ли, что количество CD1a+ клеток Лангерганса было 
увеличено в очагах пораженной кожи по сравнению 
с кожей здоровых лиц и видимо непораженной ко-
жей у больных псориазом.
Сообщения об изучении экспрессии моле-
кул HLA-Dr у больных псориазом немногочис-
ленны [13, 46]. gоttlieb A.B. et al. [46] методом 
двойной метки выявляли эту молекулу не только 
на клетках Лангерганса, но и на кератиноцитах 
и Т-лимфоцитах, в то время как экспрессия дан-
ной молекулы на кератиноцитах в участках видимо 
здоровой кожи отсутствовала. 
Таблица 1
Характеристика функций и компонентов врожденного и адаптивного иммунитета
Врожденный иммунитет Адаптивный иммунитет
Функция — немедленная регистрация сигналов опасности 
— примитивное распознавание антигенов 
— повторное воздействие не влияет на характер 
ответа
— презентация антигенов 
— синтез антимикробных белков, 
хемоаттрактантов и цитокинов 
— специфичный иммунный ответ 
— создание клона высокоафинных Т-клеток, специфичных 
по отношению к конкретному антигену
— создание иммунологической памяти
— иммунологическая память усиливает повторный 
иммунный ответ
— распространение защиты на другие ткани 
Компоненты кератиноциты
клетки Лангерганса
дендритные клетки
тканевые базофилы
макрофаги дермы
нейтрофильные лейкоциты
Т-лимфоциты 
В-лимфоциты
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Таким образом, изучение распределения и количе-
ственного содержания в эпидермальном и дермальном 
слоях кожи субпопуляций хелперных и супрессорно-
цитотоксических Т-лимфоцитов, клеток Лангерганса 
и HLA-Dr+ клеток, обеспечивающих функциониро-
вание врожденных и приобретенных механизмов им-
мунитета в коже, позволит определить их роль в меха-
низмах иммунопатогенеза этого заболевания.
целью настоящего исследования явилось изуче-
ние морфологии и морфогенеза псориатических 
высыпаний, роли врожденного и адаптивного им-
мунитета в формировании иммунного воспале-
ния, оцениваемого по показателям содержания 
CD4+ хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лан-
герганса и HLA-Dr+ клеток. 
Материалы и методы
Материалом для исследования служили био-
птаты, полученные из очагов пораженной кожи 
15 больных псориазом. Возраст больных состав-
лял от 22 до 59 лет, мужчин было 9 человек, жен-
щин — 6, давность заболевания варьировала от 5 
до 35 лет. У 11 больных отмечалось раннее начало 
заболевания (до 40 лет), у 6 больных был отягощен 
наследственный анамнез, у 4 — аллергоанамнез. По-
ражение суставов (лучезапястных, коленных, локте-
вых, голеностопных, межфаланговых) наблюдалось 
у 9 больных. Сопутствующие заболевания присут-
ствовали у 13 больных: заболевания желудочно-
кишечного тракта — у 6 человек, гипертоническая 
болезнь — у 2 человек, железодефицитная анемия — 
у 2 человек, по одному человеку страдали хрониче-
ским пиелонефритом, эндемическим зобом и миомой 
матки. У 10 больных процесс носил распространен-
ный характер: на коже волосистой части головы, ту-
ловища, верхних и нижних конечностей присутство-
вали милиарные, лентикулярные, нумулярные па-
пулы, инфильтрированные розово-красного цвета, 
сливающиеся в бляшки преимущественно округлых 
очертаний, размерами от 2—3 до 1—12 см в диа-
метре. Их поверхность была обильно покрыта сере-
бристыми чешуйками, легко снимающимися при 
поскабливании (рис. 2). У 5 больных констатирована 
псориатическая эритродермия. Патологический про-
цесс был локализован практически на всей поверх-
ности кожного покрова. цвет кожных покровов был 
красным, отмечались отек, инфильтрация, обильное 
крупно- и мелкопластинчатое шелушение. Перифе-
рические лимфатические узлы были увеличены. 
Группу сравнения составили 10 здоровых добро-
вольцев, не имеющих клинических признаков за-
болеваний кожи. От этих лиц были получены биоп-
таты кожи. Исследуемые больные и здоровые лица 
группы сравнения статистически достоверно не от-
личались по полу и возрасту.
забор биоптатов проводился до начала лече-
ния под местной анестезией 2% раствором лидо-
каина. В соответствии с Основами законодатель-
ства Российской Федерации об охране здоровья 
граждан до начала проведения манипуляции все 
пациенты знакомились и подписывали информи-
рованное добровольное согласие на медицинское 
вмешательство. 
биоптаты подвергали стандартной гистологи-
ческой обработке: фиксировали в 10% растворе 
забуференного формалина, подвергали гистологи-
ческой проводке путем обезвоживания в этиловом 
спирте и заливки в парафин. часть парафиновых 
срезов толщиной 5 мкм окрашивали гематоксилин-
эозином. 
Изучение количества и распределения CD4+ 
хелперных лимфоцитов, CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов, СD1a+ клеток Лан-
герганса и HLA-Dr+ клеток в структурах кожи про-
водилось иммуногистохимическим методом [47] 
с использованием моноклональных антител к CD4, 
CD8, СD1a, HLA-Dr производства «Visionbiosys-
tems novokastra» (Великобритания) и стрептавидин-
биотинилированных вторичных антител Novocastra 
Peroxidase Detection System производства «Leica Mi-
crosystems» (Великобритания). Парафиновые срезы 
расправляли на предметных стеклах с полилизино-
вым покрытием. Постановку реакции осуществляли 
согласно протоколам, прилагаемым к используемым 
моноклональным антителам. Высокотемпературная 
антигенная демаскировка проводилась путем кипя-
чения в цитратном буфере (рН — 6,0) в СВч-печи 
при максимальной мощности 900 Вт тремя циклами 
по 5 минут с 1-минутными перерывами. Остывшие 
препараты промывали в растворе ТРИС-буфера (рН-
7,54—7,58), обрабатывали 0,3% раствором переки-
си водорода на метаноле (1:1) для предотвращения 
эндогенной пероксидазной активности. Инкубацию 
Рис. 2. Больная вульгарным псориазом: распространенные вы-
сыпания на коже туловища, представленные папулами, сли-
вающимися в крупные бляшки неправильных очертаний
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с первичными антителами проводили в течение 
60 минут при комнатной температуре 23°C, со вто-
ричными антителами в течение 30 минут в термо-
стате при температуре 37°С. Для завершения окра-
шивания осуществляли фоновое контрастирование 
биоптатов гематоксилином Майера. 
Полученные гистологические и иммуногистохи-
мические препараты заключали под покровное стек-
ло и изучали с помощью светового микроскопа Leica 
DM4000В (Германия). Подсчет количества хелпер-
ных (CD4+), супрессорно-цитотоксических (CD8+) 
лимфоцитов и клеток Лангерганса (CD1a+) осущест-
вляли с применением компьютерной программы 
анализа изображения ImageJ. Для этого цифровой 
камерой Leica DFC320 (Германия) фотографировали 
поля зрения в эпидермисе на отрезке длиной 0,5 мм, 
в дерме площадью 0,15 мм2, в которых проводили 
подсчет клеток с положительной реакцией. Содер-
жание HLA-Dr + клеток выражали в процентах. 
Для проведения статистического анализа при-
меняли пакет прикладных программ STATISTICA8. 
Описательная статистика количественных при-
знаков представлена медианами и квартилями. 
При сравнении количественных показателей у здо-
ровых лиц и у больных псориазом использовали 
Т-критерий Стьюдента. Гипотезы различия счита-
ли статистически значимыми при значении уровня 
достоверности ниже 0,05 (р < 0,05).
Результаты
Как показали результаты исследования, в био-
птатах, полученных из очагов поражения, были 
установлены характерные для заболевания патоло-
гические признаки: акантоз, нарушение дифферен-
цировки кератиноцитов, наличие микроабсцессов 
Мунро, густая периваскулярная воспалительная 
инфильтрация преимущественно лимфогистиоци-
тарного характера (рис. 3). 
Изучение количества CD4+ и CD8+ лимфоцитов 
в биоптатах, полученных из очагов пораженной кожи 
больных псориазом, показало их повышенное содер-
жание как в эпидермальном, так и в дермальном слоях. 
CD4+ и CD8+ лимфоциты определялись в количестве 
1,6/0,5 мм и 22,8/0,5 мм в эпидермисе и 50,2/0,15 мм2 
и 41,4/0,15 мм2 в дерме (табл. 2). В эпидермисе хел-
перные (CD4+) и супрессорно-цитотоксические (CD8+) 
лимфоциты обнаруживались между кератиноци-
тами на разных уровнях эпителиального пласта, 
в дерме — преимущественно в составе периваскуляр-
ных инфильтратов. В биоптатах кожи, полученных 
от здоровых лиц группы сравнения, хелперные (СD4+) 
и супрессорно-цитотоксические (CD8+) лимфоциты 
отсутствовали в эпидермисе и в небольшом количе-
стве обнаруживались вокруг сосудов сосочкового слоя 
дермы, где их количество составило 10,9/0,15 мм2 
и 9,2/0,15 мм2 соответственно (рис.4, 5 и 6 а, б).
Клетки Лангерганса (CD1a+) в очагах поражен-
ной кожи обнаруживались в базальном и шипо-
ватом слоях эпидермиса, имели тело и несколько 
четко выраженных отростков, контактирующих 
с прилегающими кератиноцитами. В дерме клетки 
Лангерганса присутствовали в составе периваску-
лярных инфильтратов и не имели четко выражен-
ной отросчатой формы (рис. 7 и 8 а, б). Количество 
клеток Лангерганса у больных псориазом было ста-
тистически достоверно выше по сравнению с по-
казателями группы сравнения, как в эпидермисе, 
так и в дерме, и составляло в среднем 33,5/0,5 мм 
и 35,2/0,15 мм2 соответственно (табл. 2). У здоро-
вых лиц клетки Лангерганса локализовались в эпи-
дермисе на уровне базального слоя, имели отрос-
чатую форму. В дерме обнаруживались единичные 
клетки Лангерганса, располагающиеся вокруг со-
судов сосочкового слоя и не имеющие отростков. Их 
количество в эпидермисе составило в 12,5/0,5 мм, 
в дерме 6,2/0,15 мм2.
Изучение содержания HLA-Dr+ клеток в коже 
больных псориазом показало их достоверное по-
вышение до 0,6% в эпидермисе и до 6% в дерме 
по сравнению с содержанием в коже здоровых лиц. 
Эти клетки имели четко видимые отростки, рас-
полагались на различных уровнях эпителиального 
пласта отдельно лежащими либо в виде скоплений. 
В дермальном слое HLA-Dr+ клетки формировали 
густые конгломераты из переплетающихся отрост-
ков с трудно различимыми границами, локализова-
лись преимущественно в периваскулярных инфиль-
тратах (рис. 9, 10). Подобный характер интенсивно-
сти и распределения экспрессии молекулы HLA-Dr 
был характерен для большинства биоптатов, полу-
ченных от больных псориазом. У здоровых лиц еди-
ничные HLA-Dr+ клетки обнаруживали в эпидерми-
се, в дерме они располагались в периваскулярных 
инфильтратах либо между пучками коллагена. Со-
Рис. 3. Патологические изменения в очаге пораженной кожи 
больного псориазом: акантоз эпидермиса, паракератоз, ми-
кроабсцесс Мунро, густая периваскулярная инфильтрация во-
круг сосудов сосочкового слоя дермы. Окраска г.-э., × 200
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Рис. 4. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в коже здорового добровольца. Иммуногистохимическое окрашивание с монокло-
нальными антителами, × 200
Рис. 5. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в эпидермисе у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание с моно-
клональными антителами, × 200
а б
а б
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Рис. 6. CD4+ (а) и CD8+ (б) лимфоциты в дерме у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание с монокло-
нальными антителами, × 200
Рис. 7. CD1а+ клетки Лангерганса в эпидермисе (а) и в дерме (б) здорового добровольца. Иммуногистохимическое окраши-
вание с моноклональными антителами, × 200
а б
а б
77НАУчНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИя
Таблица 2
Количественное содержание иммунокомпетентных клеток в эпидермисе и дерме кожи больных псориазом и здоровых лиц 
группы сравнения
Популяции клеток Здоровые лица группы сравнения (n = 10)  Больные псориазом (n = 15) P
Эпидермис*
CD4+ 0 1,6 < 0,022
CD8+ 0 22,8 < 0,001
CD1а+ 12,5 33,5 < 0,001 
HLA-DR+*** 0,4 3,0 < 0,001
Дерма**
CD4+ 10,9 50,2 < 0,001
CD8+ 9,2 41,4 < 0,001
CD1а+ 6,24 35,2 < 0,001 
HLA-DR+ 0,6 6,0 < 0,001
Примечание. * Количество клеток в эпидермисе на отрезке 0,5 мм. ** Количество клеток в поле зрения площадью 0,15 мм2. 
***Содержание HLA-DR+ клеток выражено в %. P — уровень статистической значимости. 
Рис. 8. CD1а+ клетки Лангерганса в эпидермисе (а) и в дерме (б) у больного псориазом. Иммуногистохимическое окрашивание 
с моноклональными антителами, × 200
Рис. 9. HLA-DR+ клетки в коже здорового добровольца. Им-
муногистохимическое окрашивание с моноклональными анти-
телами, × 200
Рис. 10. HLA-DR+ клетки в коже больного псориазом. Им-
муногистохимическое окрашивание с моноклональными анти-
телами, × 200
а б
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держание HLA-Dr+ клеток в коже здоровых лиц со-
ставило 0,4% в эпидермисе и 3% в дерме. 
Обсуждение полученных результатов
В результате проведенных исследований уста-
новлено статистически достоверное повышение 
количества хелперных (CD4+) и супрессорно-
цитотоксических (CD8+) лимфоцитов в эпидермисе 
и в дерме у больных псориазом. При изучении их 
распределения в эпидермальном и дермальном сло-
ях кожи выявлено, что лимфоциты, локализован-
ные в эпидермисе, представлены преимущественно 
супрессорно-цитотоксическими (CD8+) клетками, а 
лимфоциты, локализованные в дерме, представле-
ны как фракцией CD4+, так и CD8+ клеток. 
Установлено повышение содержания кле-
ток Лангерганса (CD1a+) и экспрессии молекулы 
HLA-Dr в эпидермисе и дерме больных псориазом, 
что свидетельствует об их активации для процес-
синга и готовности к миграции для презентации 
антигена и дальнейшей инициации развития им-
мунного воспаления. 
При сопоставлении зон экспрессии молекул СD1a 
и HLA-Dr у больных псориазом было установлено, 
что экспрессия HLA-Dr носит более распространен-
ный характер в обоих компартментах кожи — в эпи-
дермисе и дерме, в отличие от кожи здоровых лиц, где 
молекула HLA-Dr идентифицируется прежде всего 
с клетками Лангерганса. Обнаружение повышенного 
содержания HLA-Dr + клеток свидетельствует об ак-
тивированном состоянии клеток кожи и их готовно-
сти продуцировать различные молекулы для привле-
чения составляющих иммунной системы.
Заключение
Полученные результаты позволяют полагать, что 
формирование воспалительного процесса в коже у 
больных псориазом имеет особенности, заключающи-
еся в синергизме клеток, относящихся к составляю-
щим врожденного и приобретенного иммунитета. Эти 
данные являются основанием для разработки мето-
дов лечения, направленных не только на ликвидацию 
иммунного воспаления, но и на подавление неспеци-
фической активации путей врожденного иммуните-
та: кератиноцитов, клеток Лангерганса, макрофагов, 
нейтрофилов, тучных клеток. 
Результаты исследований не исключают возмож-
ность связывания фрагментов антигенных пепти-
дов в эпидермисе больных псориазом, о чем свиде-
тельствует повышенное количество клеток Лангер-
ганса и повышение экспрессии молекулы HLA-Dr. 
Таким образом, клетки Лангерганса приобретают 
активированное состояние подобно тому, как это 
происходит при потенциальной инфекции либо при 
повреждении кожи другими этиологическими фак-
торами, что определяет дальнейшее направление 
исследований, ориентированных на поиск этого 
этиологического фактора. 
Происходящие иммунные реакции, сопрово-
ждающиеся увеличением притока СД4+ –, СД8+ – 
лимфоцитов, клеток Лангерганса, направленные 
на инактивацию антигена, у больных псориазом 
трансформируются в патологическое состояние, 
способствуя длительному поддержанию воспали-
тельного процесса в коже.
Углубленное изучение путей межклеточных взаи-
модействий в лимфоидной ткани, ассоциированной 
с кожей, вносит важный вклад в понимание механиз-
ма формирования воспалительного процесса у боль-
ных псориазом, позволяющий направить усилия на 
разработку адекватных лечебно-профилактических 
мероприятий.
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